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Ⅰ  概要  

背景：糖尿病網膜症の発症にはアルドース還元酵素の関与が考え

られている。これは高血糖状態で活性化する。成人の糖尿病網膜

症の発症に血糖コントロールの成否が強く影響することについて

は、多くの文献が示すとおりである。小児糖尿病における網膜症

発症も、成人同様血糖コントロールの成否が関与していると考え

られる。一方で、小児糖尿病には小児特有の発病様式や臨床症状

もみられる。例えば、小児の場合 1 型糖尿病では、学校検尿によ

って無症状で発見され、比較的緩徐な経過をたどる症例も存在す

る。  

近年、糖尿病の眼底所見と網膜症発症に関連する因子との関係

についての報告は増加しているが、小児糖尿病における網膜症発

症に関連する因子の報告は少ない。特に、小児 1 型糖尿病および

小児 2 型糖尿病におけるそれぞれの特徴や差異についての報告は

検索した限り見当たらない。小児糖尿病では自ずと罹病期間が長

くなること、若年での視力障害は特に注意しなければならないこ

となどから、これらを調査し検討することは、きわめて重要であ

ると考える。本研究では小児 1 型糖尿病および小児 2 型糖尿病に

おける網膜症発症に関連する因子について、詳細に検討した。  
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小児糖尿病における網膜症発症に関連する因子の検討  

 

目的：小児糖尿病における網膜症発症に関連する因子を明らかに

する。  

 

対象と方法：対象は駿河台日本大学病院（現日本大学病院）眼科

と小児科において管理中の糖尿病患者 122 例、うち小児 1 型糖尿

病患者 86 例（男性 39 例、女性 47 例）と小児 2 型糖尿病患者 36

例（男性 11 例、女性 25 例）である。原則的に 6 ヵ月に 1 度の眼

底検査を行い、検眼鏡的に片眼でも単純網膜症が確認された時点

を網膜症発症とした。そして、全経過中の網膜症発症率と性差を

求めた。ついで網膜症発症率を平均 HbA1c 8.0％以上と 8.0％未満

の 2 群に分け、 Kaplan-Meier 法を用いて検討を行った。さらに網

膜症発症に関連すると思われる因子を生存分析における多変量解

析手法である Cox 比例ハザードモデルを用いて解析した。小児 1

型糖尿病の検討項目は性別、平均 HbA1c 値、糖尿病診断時期、糖

尿病発病様式とし、小児 2 型糖尿病では、性別、平均 HbA1c 値、

糖尿病診断時期の 3 項目を検討した。 HbA1c 値は JDS（ Japan 

Diabetes Society）を用いた。  
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結果：小児 1 型糖尿病において全経過中の網膜症発症は 86 例中 21

例に認められた。小児 2 型糖尿病では 36 例中 10 例に網膜症発症

が認められ、女性のみに発症していた（男性 0 例、女性 10 例）。 

平均 HbA1c 8.0％以上と 8.0％未満の 2 群に分けた検討では、小

児 1 型糖尿病は、平均 HbA1c8.0％以上のものは 8.0％未満に比べ、

網膜症発症までの期間が有意に短かった。小児 2 型糖尿病では、

経過中の平均 HbA1c8.0％以上の症例は男性１例（ 10％）、女性 10

例 (40％ )と女性に多い結果であり、平均 HbA1c8.0％以上のものは

8.0％未満に比べ、網膜症発症までの期間が有意に短かかった。  

また、網膜症発症に関連する因子の検討では、小児 1 型糖尿病

の網膜症発症には平均 HbA1c 値と糖尿病診断時期が有意に影響し、

小児 2 型糖尿病の網膜症発症には平均 HbA1c 値のみが有意に影響

している結果であった。  

 

考按：小児 2 型糖尿病において女性に網膜症発症が多い理由とし

ては、男女のホルモンバランスの違い、男女の生活習慣、

psychosocial factor の影響の違い、男女の肥満の違いなどが考え

られる。  

平均 HbA1c 値を 8.0％以上と 8.0％未満の 2 群の比較で、 1 型 2

型ともに平均 HbA1c8.0％以上のものは 8.0％未満に比べ網膜症発

症までの期間が明らかに短かったことから、小児糖尿病における

網膜症発症の閾値は、平均 HbA1c8.0％前後にある可能性が示唆さ

れた。  
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網膜症発症に関連する因子の検討では、小児 1 型糖尿病におい

て、思春期前発病が思春期発病に比べ網膜症発症が少なかったの

は、思春期前に治療を開始した症例では概ねコンプライアンスが

良好で、治療自体が習慣になっていくことがあげられ、その後も

一貫して治療が正しく行われる傾向があるためと考えられた。  

 

結論：小児糖尿病における網膜症発症に関連する因子として１型

糖尿病と 2 型糖尿病ともに、経過中の平均 HbA1c 値が 8.0％以上と

高いほど網膜症発症のリスクは高かった。  

小児 1 型糖尿病では思春期発病、小児 2 型糖尿病では女性であ

ることが網膜症発症に影響した。日常診療では、平均 HbA1c8.0％

を血糖コントロール目標とし、1 型では思春期発病である場合 2 型で

は女性である場合には特に注意を払い、診察の間隔を短くするなどよ

り厳重な管理が必要であると考えた。
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Ⅱ  論文  

1.  総論  

緒言  

糖尿病網膜症は、初期病変として血管基底膜の肥厚や毛細血管

を構成する周皮細胞の脱落が起こり、毛細血管瘤形成や細小血管

異常を引き起こすことが原因と考えられている 1～ 3 )。周皮細胞の脱

落にはアルドース還元酵素の関与が考えられており、アルドース

還元酵素は高血糖状態で活性化する。成人の糖尿病網膜症の発症

に血糖コントロールの成否が強く影響することについては、多く

の文献が示すとおりである 1 , 4～ 9 )。我々も成人における網膜症発症

の因子として血糖コントロールの成否との関連について報告して

いる 1 0 )。小児糖尿病における網膜症発症も、成人同様血糖コント

ロールの成否が関与していると考えられる 1～ 1 3 )。  

一方で、小児糖尿病には小児特有の発病様式や臨床症状もみら

れる。例えば、小児の場合 1 型糖尿病は、学校検尿によって無症

状で発見され、比較的緩徐な経過をたどる症例も存在する。  

近年、糖尿病の眼底所見と網膜症発症に関連する因子について

の報告は多数みられるが 1 4～ 2 0 )、成人と異なる臨床経過が知られて

いる 1 1 , 1 2 , 2 1 )小児糖尿病における網膜症発症に関連する因子の報告

は少ない 2 , 3 )。特に、小児 1 型および 2 型糖尿病におけるそれぞれ

の特徴や差異についての報告は検索した限り見当たらない。小児

糖尿病では自ずと罹病期間が長くなること、若年での視力障害は

特に注意しなければならないことなどから、これらを調査し検討
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することは、きわめて重要であると考える。このような背景から、

小児糖尿病の具体的な全身管理の目標を設定するために網膜症発

症に関連する因子の検討を行った。  
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2．小児糖尿病の網膜症発症に関連する因子  

 

ⅰ )目的  

小児 2 型糖尿病では、小児 1 型糖尿病とは臨床症状が異なり、

網膜症発症の経過や関連する因子が異なる可能性がある。  

そのため、小児 1 型糖尿病および小児 2 型糖尿病における具体

的な全身管理の目標を設定するためにそれぞれについて網膜症発

症に関連する因子を明らかにする。  

 

ⅱ ) 対象と方法  

対象は駿河台日本大学病院（現日本大学病院）眼科と小児科に

おいて管理中の糖尿病患者で、眼科初診時に網膜症を認めなかった

122 例である。糖尿病と診断された年齢は 2～ 15 歳（平均 11.0 歳）、

眼科初診時年齢は 2～ 21 歳（平均 12.9 歳）、経過観察期間は 6～

300 ヵ月（平均 109 ヵ月）である。  

うち小児 1 型糖尿病患者は 86 例（男性 39 例、女性 47 例）、糖

尿病と診断された年齢は 2～ 14 歳（平均 10.2 歳）、眼科初診時年

齢は 2～ 21 歳（平均 11.6 歳）、経過観察期間は 18～ 300 ヵ月（平

均 122 ヵ月）である。小児 2 型糖尿病患者は 36 例（男性 11 例、

女性 25 例）、糖尿病と診断された年齢は 10～ 15 歳（平均 12.8 歳）、

眼科初診時の年齢は 10～ 21 歳（平均 14.2 歳）、経過観察期間は 6

～ 292 ヵ月（平均 95 ヵ月）である。  

今回、小児 1 型糖尿病の診断基準 22)は、1998 年の WHO23）、1999 年の
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日本糖尿病学会 24）の成因分類に基づき、診断時から膵β細胞機能の低

下を認め絶対的なインスリン依存状態となり、継続したインスリン治療

を必要とした症例とした。小児 2 型糖尿病の診断基準は、診断時にイ

ンスリン抵抗性あるいはインスリン初期分泌の低下を認め、当初

はインスリン依存状態ではなく、多くは食事・運動療法で血糖管

理が可能であり、少なくとも診断から 2 年以内はインスリン治療

を必要としなかった症例とした。今回 HbA1c 値の測定は JDS（ Japan 

Diabetes Society）基準を用いた。  

小児 1 型糖尿病および小児 2 型糖尿病ともに、原則的に 6 ヵ月

に 1 度の眼底検査を行い、検眼鏡的に片眼でも単純網膜症が確認

された時点を網膜症発症とした。単純網膜症とは糖尿病網膜症の

初期において毛細血管瘤、網膜点状・斑状出血、硬性白斑などが

みられる状態のことである。  

 

方法はまず第 1 に、全経過中の網膜症発症率と性差を求めた。

性差の割合は Fisher’ s exact test を用いた。  

第 2 に、最も単純なモデルとして、平均 HbA1c8.0％以上と 8.0％

未満の 2 群に分けて網膜症発症率の検討を行った。網膜症発症の

閾値については諸説あるが 2 , 3 , 6～ 8 , 2 5～ 3 1 )、今回は、対象となった症

例の平均 HbA1c 値の分布を元に血糖コントロール状態によって平

均 HbA1c8.0％以上と 8.0％未満で分けた  (図 1）。  

平均 HbA1c 値とは、血糖コントロール状態の指標として、原則

的に 1 ヵ月に 1 回 HbA1c 値を測定し、経過観察中の平均値を求め

http://www.weblio.jp/content/Japan
http://www.weblio.jp/content/Dia-betes
http://www.weblio.jp/content/Society
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た。網膜症を発症した症例は、その時点までの平均を求めた。  

生存分析では Kaplan-Meier 法を用いて検討した。網膜症を発症

していない症例で、中途で経過観察を終了したものや、現在経過

観察中のものは打ち切りとした。  

また、生存分析の結果から網膜症の累積発症率（1−網膜症非発

症率）について調べた。  

第３に、網膜症発症に関連すると思われる因子を生存分析にお

ける多変量解析手法である Cox 比例ハザードモデルを用いて解析

した。また、網膜症発症に関連していた因子の組み合わせであら

ためて網膜症の累積発症率について調べた。  

小児 1 型糖尿病では、検討項目を性別、平均 HbA1c 値、糖尿病診

断時期、糖尿病発病様式の 4 項目とし、これらを共変量として検

討を行った。発病様式は、ケトアシドーシスなどの臨床症状によ

り急性発病した症例と、学校検尿によって無症状で発見された症

例とに分けた。糖尿病診断時期については、思春期前または、思

春期で 2 群に分けた。思春期は男女で異なることを踏まえ男性 12

歳、女性 11 歳以降とした。糖尿病と診断された年齢の分布図を図

2 に示す。  

また、網膜症発症に有意な関連が確認できた 2 因子の組み合わ

せで 4 群に分類し、網膜症発症までの期間を検討した。 4 群とは、

平均 HbA1c8.0％未満で思春期前発病の A 群、平均 HbA1c8.0％未満

で思春期発病の B 群、平均 HbA1c8.0％以上で思春期前発病の C 群、

平均 HbA1c8.0％以上で思春期発病の D 群である。  
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小児 2 型糖尿病では、発病様式は全例学校検尿であったため検

討項目から除外し、性別、平均 HbA1c 値、糖尿病診断時期の 3 項

目を検討した。  

 

 

ⅲ ) 結果  

 

a.全経過中の網膜症発症率  

 

小児 1 型糖尿病では、全経過中の網膜症発症は 86 例中 21 例

（ 24.4％）に認められた。網膜症の発症は男性 8 例（ 21％）、女

性 13 例（ 28％）であった。（ p=0.3）  

小児 2 型糖尿病では、全経過中の網膜症発症は 36 例中 10 例（ 28％）

に認められた。網膜症の発症は男性 0 例（ 0％）、女性 10 例 (40％ )

で女性に多かった（ p=0.02）。  

 

 

b. 平均 HbA1c8.0％以上と 8.0％未満での比較  

 

小児 1 型糖尿病では、平均 HbA1c8.0％以上のものは 8.0％未満

に比べ、網膜症発症までの期間が有意に短かった（ p=0.03、図 3）。  

小児 2 型糖尿病では、経過中の平均 HbA1c8.0％以上の症例は男

性１例（ 10％）、女性 10 例 (40％ )であり、女性に平均 HbA1c8.0％
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以上の症例が多い結果であった（ p=0.04）。平均 HbA1c 値を 8.0％

以上と 8.0％未満の 2 群に分けて求めると、平均 HbA1c8.0％以上

のものは 8.0％未満に比べ、網膜症発症までの期間が有意に短い結

果であった（ p=0.01、図 4）。  

また、小児 1 型糖尿病では、平均 HbA1c8.0％未満の症例におけ

る網膜症の累積発症率は、糖尿病と診断されてから 5 年目、 10 年

目、 15 年目でも４％、一方、平均 HbA1c8.0％以上の症例では、 5

年目で 10％、 10 年目で 34％、 15 年目では 59％と明らかに高率で

あった（図 5）。  

小児 2 型糖尿病では、平均 HbA1c8.0％未満の症例における網膜

症の累積発症率は、糖尿病と診断されてから 5 年目、 10 年目では

0％、15 年経過しても 5％であった。一方、平均 HbA1c8.0％以上の

症例では、5 年目で 44％、10 年目、15 年目では 56％と明らかに高

率であった（図 6）。  

 

c. 平均 HbA1c 値とその他の網膜症発症に関連する因子  

 

小児 1 型糖尿病における網膜症の発症には平均 HbA1c 値

（ p=0.003、ハザード比 3.20）と糖尿病診断時期（ p=0.04、ハザー

ド比 2.95）のみが有意に影響していた（表 1）。  

一方、小児 2 型糖尿病では、網膜症の発症には平均 HbA1c 値の

み（ p=0.003、ハザード比 1.93）が有意に影響している結果であっ

た（表 2）。  
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なお、性別については、男性の網膜症発症がなかったため、モ

デルに含めて検討できなかった。  

また、 A、 B、 C、 D 群に分けた検討では、 A、 B、 C、 D 群の順で網

膜症発症までの期間が短い結果であった。累積発生率（ 1－網膜症

非発症率）は、 5 年目： A 群 0％、 B 群 10％、 C 群 7％、 D 群 15％、

10 年目： A 群 0％、B 群 10％、C 群 14％、D 群 59％、15 年目： A 群

0％、 B 群 10％、 C 群 38％、 D 群 84％であった。  

 

ⅳ ) 考按  

第 1 に、全経過中の網膜症発症率は小児 1 型糖尿病で 24.4％、小

児 2 型糖尿病で 28％にみられ、 1 型 2 型で発症率に大きな違いは

なかったが 2 型糖尿病における網膜症発症は全例が女性であり、

男性では網膜症発症が見られなかった点は特徴的であった。  

小児 2 型糖尿病の性差については、平均 HbA1c8.0％以上の症例が

男性 10％であるのに対して女性 40％、網膜症発症においては男性

0％に対して女性 40％であった。すなわち、血糖コントロール不良

例、網膜症発症とも明らかに女性に多く認められた。 Yokoyama ら

2 5） は、 30 歳以下の早期発症型（ Non-insulin-dependent Diabetes 

Mellitus）について、増殖糖尿病網膜症を発症した群は、発症し

なかった群に比較して女性の比率が有意に高かったと述べている。

対象は Yokoyama らが 30 歳以下で増殖網膜症、我々は 18 歳以下で

単純網膜症と、年齢も対象とした網膜症の病期も異なるため同列

に論じることは出来ないが、若年者の 2 型糖尿病では女性の方に、
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より重症患者が多い可能性があると考えられる。小児 2 型糖尿病

において女性に網膜症発症が多い理由としては、男女のホルモン

バランスの違い、男女の生活習慣、 psychosocial factor の影響の

違い、男女の肥満の違いなどがあげられる。  

 男女のホルモンバランスの違いに関して、 Amiel ら 2 9） 、 Bloch

ら 3 0 )は思春期前後では成長ホルモンや性ホルモンの分泌が増加す

るため、女性特有のホルモンバランスが血糖コントロールの可否

に影響を与えると言っており、このことが網膜症発症に関連して

いる可能性が推測される 3 5～ 3 8 )。次に、生活習慣の乱れは、特に思

春期年齢の女性に多く見られ 3 9 , 4 0） 、男性に比較して女性のほうが

psychosocial factor すなわち、心理社会的要因の影響を受けやす

いことも関連している可能性があると考えられる 3 7 )。また、 2 型

糖尿病においては女性と比較して、男性に肥満の症例が多いと報

告されており 4 0～ 4 3）、男性の場合は肥満を是正すれば多くの場合血

糖コントロールは改善するが、女性の場合は肥満が解消されても

コントロール不良な症例がみられる 4 0 , 4 1） 。これら複数の要因が、

相互に関連して女性の網膜症発症率が高いのではないかと考えた。 

思春期を境に分泌が増加するエストロゲンは、月経が安定する

17～ 18 歳ころには安定し、インシュリンの感受性を高めむしろ血

糖を安定化させる。このため、妊娠時を除けば特に成人において

男性に比して血糖コントロールが不良になるという理由はなく、

小児における女性の血糖コントロール困難や網膜症発症が高率で

あることは、若年女性特有のホルモン動態や心理的・精神的不安
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定さが影響している可能性が考えられる。成人の糖尿病では、特

に女性の有病率が高いという根拠はない。むしろ、報告によって

は女性の頻度が低いという報告もある 4 2） 。  

次に、平均 HbA1c 値を 8.0％以上と 8.0％未満の 2 群に分類して

網膜症発症までの期間を調べたところ、 1 型 2 型ともに平均

HbA1c8.0％以上のものは 8.0％未満に比べ、明らかに短い結果であ

った。  

小児 1 型糖尿病では平均 HbA1c8.0％未満の症例における網膜症

の累積発症率は、糖尿病と診断されてから 15 年目でも 4％である

のに対し HbA1c8.0％以上の症例では 59％と明らかに高率であった。 

小児 2 型糖尿病でも平均 HbA1c8.0％未満の症例では 15 年で 5％

に対し平均 HbA1c8.0％以上の症例では 56％と高率であった。  

高橋ら 2 , 3 )は小児 1 型糖尿病、船津ら 6～ 8 )は成人の 2 型糖尿病に

ついてそれぞれ、網膜症の発症・進行の危険因子を検討し、血糖

コントロールの改善が特に重要であることを指摘している。1 型と

2 型、小児と成人とそれぞれ違いはあるものの、今回の結果でも平

均 HbA1c 値は網膜症発症に対し、統計学的に有意に影響するとい

う結果となった。  

Danne ら 9 )は網膜症発症には平均 HbA1c 値は直線的な相関を示す

のではなく、閾値が存在すると述べている。  

平均 HbA1c 値が 8.0％未満でも網膜症は発症し、より厳密な血糖

コントロールの改善が網膜症発症を防ぐのに有効ではあると考え

るが、今回の結果から小児糖尿病における網膜症発症の閾値は、
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平均 HbA1c8.0％前後にある可能性が示唆された。  

網膜症発症に関連する因子の検討では、糖尿病網膜症の発症や

進展に関連する因子として、血糖コントロールの成否、糖尿病診

断時期、罹病期間、性別、血糖コントロール方法などが報告され

ている 2 , 3 , 6～ 8 , 2 5～ 3 1 )。船津ら 6～ 8） は、ロジスティック回帰分析を用

いて、糖尿病網膜症進行の危険因子を検討し、血糖コントロール

の成否が特に重要であることを指摘している。  

今回の症例は経過観察期間が一定ではないことから、発症の有

無で観察するロジスティック回帰分析を用いず、糖尿病と診断さ

れた時点から網膜症発症までの期間を、一般的な生存分析におけ

る生存期間にあてはめ Cox 比例ハザードを用いて分析した。  

今回のように対象の観察期間が異なっている場合、発症の有無

で検討するよりも網膜症発症をエンドポイントとして生存分析を

行うほうが、研究の目的に適っていると考えられる。  

また、高橋らの報告 3 )では小児糖尿病における網膜症発症に関連

する因子について、罹病期間、HbA1c 値、発病年齢の順に関連が強

いと報告されている。罹病期間は網膜症発症に重要である 3 2） が、

生存期間（ここでいう網膜症発症までの期間）が長くなるにつれ

変化するこの変数は、生存分析を行う際は共変量として適当では

ない。このため、今回の検討では罹病期間を共変量に含めなかっ

た。ただし、観察期間が長くなるに従って網膜症発症が増加して

いることは生存曲線からも明らかであり、このことは網膜症の発

症が罹病期間とともに増えて行くことを裏付けている。  
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小児糖尿病において、思春期に網膜症を含む合併症が発生しや

すいことはすでに報告されているが 2 7 , 3 3 , 3 4） 、思春期をどの時点と

考えるのかに関して、一致した見解はみられない。信田ら 2 8） は、

grow spurt の時期を割り出し、男性 13 歳、女性 11 歳としている

が、 Kostraba 2 7） は思春期の基準として、男性 12 歳、女性 11 歳以

上としている。男女の IGF-I（ insulin-like Growth Factor-I）は

年齢によってピークに違いがあり 3 5）、IGF の動態は男児で 11 歳～

12 歳で、女児では 10 歳～ 11 歳で急激に変化すると報告されてい

る 3 6） 。以上のことから、男性と女性では思春期に至る年齢に差異

があることを加味し、今回の検討では思春期の開始を男性 12 歳、

女性 11 歳と定義した。  

思春期前発病が思春期発病に比べ、網膜症発症が少ない理由の

ひとつに思春期前に治療を開始した症例では概ねコンプライアン

スが良好で、家族や医師の指示よく聞き、治療自体が習慣になっ

ていくことがあげられる。このため、その後も一貫して治療が正

しく行われる傾向があると考えられる。  

  思春期前発病であるか思春期発病であるかについては、小児 2

型糖尿病では網膜症発症への影響に明らかな差異はなかった。小

児 1 型糖尿病に比べ診断時期が遅くなる傾向にあるため、対象全

体の思春期発病症例が多くなることも影響している可能性がある。 

小児 1 型糖尿病では、糖尿病診断時期すなわち思春期前発病か

思春期発病かが網膜症発症に影響を与える結果であったが、平均

HbA1c 値と糖尿病診断時期の組み合わせでは、網膜症発症が低率と
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予想される組合せである A 群（平均 HbA1c8.0％未満で思春期前発

病）では、 15 年経過しても網膜症発症が 0％であった。一方、最

も網膜症発症の危険性が高いと予想される組合せである D 群（平

均 HbA1c8.0％以上で思春期発病）では、5 年で 15％、10 年で 59％、

15 年では 84％と高率であった。血糖コントロール不良で思春期発

病の症例は、特に網膜症発症のリスクが高いと考えられた。  

また今回は検討できなかったが、肥満や腎機能なども網膜症発

症に影響している可能性がある。今後 BMI 4 4 , 4 5） や尿中アルブミン

9 , 1 3） 、血圧 1 4 , 2 0） などが網膜症発症に影響する可能性についても検

討する必要があると考える。  

 

 

ⅴ）結論  

小児糖尿病における網膜症発症に関連する因子として１型糖尿

病と 2 型糖尿病ともに、経過中の平均 HbA1c 値が 8.0％以上と高い

ほど網膜症発症のリスクは高かった。  

小児 1 型糖尿病では思春期発病、小児 2 型糖尿病では女性であ

ることが網膜症発症に影響した。日常診療では、平均 HbA1c8.0％

を血糖コントロール目標とし、1 型では思春期発病である場合 2 型で

は女性である場合には特に注意を払い、診察の間隔を短くするなどよ

り厳重な管理が必要であると考えた。  
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3.図説  

 

図 1 

 

 

 平均 HbA1c 値は約 8％。今回血糖コントロール良好例として HbA1

ｃ 8.0％未満。不良例として 8.0％以上と定義した。  
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図 2 

 

 

糖尿病と診断された年齢  

平均値は 11 歳。男女は分けずに表示してあるが、今回思春期

の時期を男性 12 歳、女性 11 歳と定義している。  
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図 3   

 

 

 

平均 HbA1c8.0％以上の症例は 8.0％未満に比べ、網膜症発症まで

の期間が有意に短い（ p=0.03 log-rank 検定）。  
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図 4 

 

 

平均 HbA1c8.0％以上の症例は 8.0％未満に比べ、網膜症発症ま

での期間が有意に短い結果であった（ p=0.01 log-rank 検定）。  
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図 5 

 

 

平均 HbA1c8.0％未満の症例では 5 年目、10 年目、15 年目まで 4％

であった。一方、8.0％以上の症例では、5 年目で 10％、10 年目で

34％、 15 年目では 59％であった。
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  図 6 

 

 

平均 HbA1c8.0％未満の症例では 5 年目、 10 年目までは 0％、 15

年目で 5％であった。一方、8.0％以上の症例では、5 年目で 44％、

10 年目、 15 年目は 56％であった。  
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表 1 

 

小児１型糖尿病  

 

 

方程式中に含まれる変数  
    

         

 

  B 標準誤差  Wald ｄｆ  有意確率  Exp（ B) 
 

 

糖尿病診断時期  1.082 0.530  4.164 1 0.041 2.950  
 

 

平均 HbA1c 値  1.164 0.395  8.688 1 0.003 3.204  
 

          

 

 

 

 

                                       

(Cox 比例ハザードモデル  変数減少法 ) 

 

 

小児 1 型糖尿病における網膜症の発症には平均 HbA1c 値と糖尿

病診断時期のみが有意に影響していた。  

 

 

 

 

    方程式中に含まれない変数  

      

 

   得点  ｄｆ  有意確率 
 

 

性別 1.042 1 0.307 
 

 

発病様式 0.11 1 0.741 
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表 2 

  

小児 2 型糖尿病  

 

方程式中に含まれる変数  
     

        
  B 標準誤差  Wald ｄｆ 有意確率  Exp（B) 

 
平均 HbA1c 値 0.656 0.228 8.271 1 0.004 1.927 

 
 

方程式中に含まれない変数  
 

       得点  ｄｆ  有意確率  
 

糖尿病診断時期  0.092 1  0.761 
 

      （ Cox 比例ハザードモデル  変数減少法）  

   

 

小児 2 型糖尿病では、網膜症の発症には平均 HbA1c 値のみが有

意に影響していた。  
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